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La rigidez es la resistencia de un cuerpo elastico a ser defor-
mado. Por lo que respecta al sistema vascular, la rigidez
arterial (RA) aumenta con el envejecimiento, especialmente
a partir de los 50-55 anos de edad, debido a una sustitu-
cion progresiva en la pared arterial de fibras de colageno
que afecta mas frecuentemente a las arterias centrales y
de conduccion que a las arterias periféricas. La RA seria
un biomarcador de envejecimiento vascular, y se desarrolla
no solo en funcion de la edad bioldgica, sino de la presen-
cia y grado de control de los distintos factores de riesgo
vascular'. El impacto de la hipertensién arterial, hiperglu-
cemia, tabaquismo y otros factores de riesgo clasico sobre
el envejecimiento vascular es bien conocido, aunque los
mecanismos que lo producen no estan aun claros, y pare-
cen intervenir factores complejos, aln no suficientemente
conocidos?.

Datos procedentes de estudios epidemiolégicos clasicos
han mostrado que tanto la presion arterial (PA) sistolica
como la diastdlica aumentan hasta la edad de 50-55 afos,
pero posteriormente ambas divergen, de tal manera que
la PA sistolica aumenta y la PA diastolica se estabiliza o
desciende, traduciéndose en un aumento de la presion dife-
rencial o presion del pulso (PP). Este aumento de la PP sera
un marcador indirecto de RA y se asocia a un aumento de la
morbilidad y mortalidad cardiovascular?
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Aunque la evidencia no es unanime, la RA podria ser un
mecanismo de enfermedad, induciendo dano cardiaco, renal
y cerebral®. La RA reduce la presion de perfusion coronaria,
produciendo un incremento de la sobrecarga de ventriculo
izquierdo que puede conducir a una disfuncién e insuficien-
cia cardiaca incluso en ausencia de enfermedad coronaria.
Por otro lado, tiene un efecto sobre la presion y el flujo
pulsatil, que conduce a un aumento de la penetracion de
la energia pulsatil hacia la microcirculacion de los 6rganos
diana, especialmente en los que requieren un elevado flujo
y presentan una baja resistencia arteriolar 4.

En este numero de Clinica e Investigacion en Arterios-
clerosis se publica un estudio original® sobre el papel del
aumento de la RA central en el dafo macro y microvascu-
lar en pacientes con enfermedad coronaria. Se evaluaron 48
pacientes: 11 de los cuales no tenian lesiones coronarias sig-
nificativas, 24 presentaban lesiones significativas en una o
dos arterias coronarias y en 13 de ellos en 3 o0 mas arterias
coronarias. Se excluyeron los pacientes con sindrome coro-
nario agudo, 12 horas antes de la coronariografia se realizo
una medida de la PA braquial (media de 3 determinaciones),
y la PA central se midio en el mismo brazo que la PA bra-
quial. La onda del pulso se determiné mediante tonometria
de aplanamiento usando un micromandmetro, conectado
a un dispositivo Sphygmocor (AtCor Medical, Sydney, Aus-
tralia), y para la determinaciéon de la velocidad de pulso
carétida-femoral se emple6 el mismo dispositivo Sphygmoc-
Cor, obteniéndose la onda del puso mediante tonometria por
aplanamiento de forma secuencial sobre la carétida comdn
y la arteria femoral. Aunque la muestra incluida es pequena,
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los autores observaron datos de interés: En estos pacientes
sometidos a coronariografia, por sospecha de enfermedad
coronaria estable, la velocidad de pulso carétida-femoral
(como expresion de RA adrtica), se asocié de forma inde-
pendiente con la existencia de enfermedad coronaria y con
su extension. Por lo que respecta a la afectacion renal, en
el modelo de regresion lineal multiple, cuando se introdujo
la edad, no se observé asociacion con el filtrado glomerular
estimado, y aunque si se observé una asociacion significativa
con albuminuria, dicha asociacion desaparecia al introducir
otros parametros de PA braquial y centrales relacionados con
la misma.

Los resultados de algunos estudios sugieren que la afecta-
cion de organos diana podria estar causada por alteraciones
de la microcirculacion debidos a un exceso en la transmision
de la pulsatilidad de la presion secundaria a un incremento
de la RA, mas alla del efecto de la elevacion de la PA
periférica. Una mitigacion de la RA podria por tanto redu-
cir la carga total de lesion de organos diana y a su vez
reducir los eventos cardiovasculares “°. Los mecanismos
inflamatorios y endocrinos mediados por el sistema renina
angiotensina-aldosterona (RAAS) parecen estar involucrados
en este proceso, y el uso de los inhibidores del eje RAAS
podrian conseguir una reduccion mas importante de la PA
central en comparacion con los B-bloqueadores y los diuré-
ticos incluso después de la misma reduccion de la presion
arterial braquial “7-® El uso de estatinas también ha demos-
trado reducir la rigidez arterial y la presion adrtica central
por mecanismos no completamente conocidos’.

La velocidad de la onda del pulso (VOP) es la velocidad
con que la onda del pulso viaja a lo largo de un segmento
arterial determinado y se considera el estandar para la
investigacion no invasiva de la RA. Cuando mas rigida es la
arteria, mayor es la VOP.

En la actualidad, basado en la amplia experiencia de su
utilizacion en grandes poblaciones, el método de referencia
seria la medida de la VOP carotideo-femoral mediante tono-
metria de aplanamiento, o bien por Doppler, dada la ventaja
de la localizacion superficial de ambas arterias’. Las Guias
Europeas de las Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y de
la Sociedad Europea de Hipertension (ESH) ° consideran que
un valor VOP superior a 10 m /s es una estimacion conserva-
dora de alteraciones de la funcion aértica. Diversos estudios
han mostrado que un valor de la VOP > 10 m/s proporciona
informacion adicional mas alla de derivada de los factores
de riesgo clasico, incluyendo las tablas de riesgo de SCORE
o de Framingham''.

Aunque la determinacion de las distintas medidas de rigi-
dez arterial central se puede realizar actualmente mediante
métodos no invasivos'?, como se ha realizado en el original
aqui comentado, para su aplicacion sistematica en la prac-
tica clinica, hemos de resolver aln algunas dudas y sombras.
En primer lugar la validacion de los distintos dispositivos y
la determinacion de los valores de normalidad en la pobla-
cién general, en funcidn de la edad’*""°. En segundo lugar,
conocer en que situaciones pueden aportar informacion adi-
cional que anadan valor pronostico a las medidas de PA
braquial, especialmente a las obtenidas mediante monito-
rizacion ambulatoria de la PA durante 24 horas. Por lo que
respecta a la PA central, los trabajos publicados en lo Ultimos
anos, en pacientes hipertensos, no existe unanimidad al res-
pecto, y en general la determinacion de la PA central, incluso

la medida durante las 24 horas no aporta valor adicional a
la PA ambulatoria, en su asociacion con la lesion de o6rga-
nos diana, tanto si se analiza de forma global 7, o si se hace
diferenciando la afectacién cardiaca o renal'®-2°, Por ultimo,
un problema metodolodgico adn no resuelto, es que los valo-
res de PA central obtenidos de forma no invasiva durante
24 horas varian en funcién de la calibracién utilizada?'-?2.
Se ha sugerido que la calibracion para la medida de las
ondas del pulso periféricas seria mejor hacerla en funcion
de la PA media y de la PA diastélica, en lugar de hacerlo en
base a la PA sistolica y PA diastélica?'. Estos mismos auto-
res sugieren que cuando se valora el riesgo relativo de la PA
central adrtica versus la PA braquial, se deberia utilizar la
PA sistélica.

En conclusion, podemos decir que las medidas de RA de
forma no invasiva probablemente aporten valor en la estrati-
ficacion del riesgo vascular respecto a los factores de riesgo
clasicos, especialmente en los pacientes de riesgo bajo o
intermedio, pero no disponemos de datos sobre si su modi-
ficacion con el tratamiento se traduciria en una mejoria del
prondstico?’:
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